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Mielopatia cordonal posterior por déficit de vitamina B,
en el contexto de atrofia gastrica

Myelopathy cordonal back by deficit of vitamin B12 in context

of gastric atrophy

Corina Christie, Sandra Lepera, Alejandro Giacchino y Ratl Carlos Rey

Se trata de un paciente de sexo masculino, de 60 afios de
edad, que ingresé en el Servicio de Neurologia con un cuadro
clinico progresivo de 9 meses de evolucién. Habia comenzado
con parestesias en los 4 miembros, notando posteriormente
pérdida de sensibilidad distal en los brazos y piernas, agre-
gando por ultimo inestabilidad en la marcha —con caidas
frecuentes— y sensacién de progresién del nivel de pérdida
de sensibilidad hasta el tronco, sin afectacién de la funcién
esfinteriana. Dicho cuadro se asociaba a una pérdida de peso
importante, de 30 kg en aproximadamente tres meses. Como
antecedentes personales el paciente presentaba hiperten-
sién arterial, refiriendo haber padecido un fuerte hébito taba-
quico y enodlico hasta hace 15 afios. No manifest6 anteceden-
tes familiares de importancia.

En el momento del examen fisico encontramos un paciente
globalmente adelgazado, que presentaba como datos positivos
problemas en la marcha, siendo la misma taconeante, hiper-
estesia en guante y en bota corta, con un nivel de hipoestesia
tactil desde D6-D7, con sensibilidad vibratoria y propiocepcion
disminuidas en las extremidades inferiores. La alteracién en la
prueba talén-rodilla y el signo de Romberg fueron positivos.
Los pares craneales, el tono y la fuerza estaban conservados.
Tenia reflejos osteotendinosos vivos, con la excepcién de nor-
morreflexia aquiliana, no Hoffman, no clonus y reflejos plan-
tares flexores.

Los resultados de los exdmenes complementarios mostra-
ron: 6.780 glébulos blancos por mm?, hematocrito del 38,9%,
hemoglobina: 12,7 g/dl, volumen corpuscular medio 105 fl y
HCM: 34.2 pg, plaquetas 124.000/mm?3, en la serie roja anisoci-
tosis leve, con algunos macrocitos, no mostrando el resto del
frotis particularidades. La prueba para VDRL fue no reactiva y

el hepatograma y la bioquimica sanguinea estuvieron dentro
de los pardmetros normales. Los niveles séricos de vitamina
B,, fueron de 60 pg/ml (valor de referencia: 180-914 pg/ml) y de
acido félico >20 ng/ml (valor de referencia: 4,9-17 ng/ml). La
velocidad de eritrosedimentacién fue de 12 mm. El virus de
la inmunodeficiencia humana (VIH) y HBsAg resultaron no
reactivos. El examen del liquido cefalorraquideo reveld presién
de apertura de 12 cmH,0, siendo su aspecto incoloro y lim-
pido, con 0-1 leucocitos por mm?3, glucorraquia de 58 mg% y
proteinorraquia de 53 mg%. El estudio de neuroconduccién
sugiri6 una neuropatia distal sensitiva y motora predominan-
temente desmielinizante. La resonancia magnética (RM) de la
columna cervicodorsolumbar mostré hiperintensidad de la
senal en la secuencia T2, a nivel de las columnas dorsales de
la regién cervical baja hasta dorsal alta de la médula espinal,
interpretada como mielopatia cordonal posterior (fig. 1). Una
esofago-gastro-duodenoscopia informé de transparencia de
vasos submucosos del techo y el cuerpo géstrico, compatible
con “atrofia gastrica”.

En funcién de los hallazgos clinicos y de métodos comple-
mentarios se llegd a un diagnéstico de degeneracién combi-
nada subaguda, secundaria a déficit de vitamina B,,, ini-
ciando el tratamiento con suplemento, con cianocobalamina
intramuscular (500.000 Ul/dia) durante 5 dias, y se continué
con una dosis similar semanal de acuerdo con lo sugerido en
la literatura®?.

Las manifestaciones del déficit de vitamina B,, se presen-
tan béasicamente en el sistema nervioso, hematoldgico y en
las mucosas. Los sindromes neurolégicos son: encefalopatia
con alteraciones cognitivas, neuropatia 6ptica, mielopatia,
neuropatia sensitivo-motora y autonémica y parestesias sin
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Figura 1

hallazgos neurolégicos anormales?. Las mismas ocurren fre-
cuentemente en ausencia de las manifestaciones hematolé-
gicas; en una serie de pacientes con déficit de vitamina B,,,
s6lo el 29% padecia anemia y el 64% tenia un VCM > 100 f143.

La necesidad diaria de vitamina B,, (cianocobalamina) es
de 5 pgen adultos y 0,4-2,4 ng en ninos y adolescentes, siendo
su principal fuente los productos animales de la dieta. En el
estémago la cobalamina se une al factor intrinseco (FI), una
glucoproteina producida por las células parietales del esté-
mago. El complejo cobalamina-FI es transportado al ileon
terminal, donde se une a receptores del enterocito y es absor-
bida. La cianocobalamina actia como cofactor en el paso de
homocisteina a metionina, la cual produce sadenilcisteina,
necesaria para la metilaciéon de proteinas y fosfolipidos de la
cubierta de mielina®’.

El déficit de vitamina B,, puede tener su origen en: a) un
inadecuado aporte vitaminico por situaciones socioeconémi-
cas; b) los sindromes de malabsorcién asociados a gastritis
atréfica o por Helicobacter pylori, resecciones quirldrgicas,
tumores, o cualquier condicién que comprometa grandes
sectores del estémago o del ileon terminal; c) las deficiencias
innatas en su transporte o en su metabolismo, y d) en una
serie de entidades patoldgicas y condiciones clinicas en las
que la deficiencia de vitamina B,, es secundaria, como el
embarazo, la vejez o el cancer®®.

La degeneracién combinada subaguda suele presentarse
de forma insidiosa, con parestesias en manos y pies, agregan-
dose en la evolucién debilidad y alteraciéon de la marcha,
siendo la anormalidad mds consistente en el examen fisico la
alteraciéon de la sensibilidad vibratoria, debido al compromiso
de los cordones posteriores a nivel medular. Nuestro paciente
presentaba un cuadro clinico bastante tipico, pero muy fre-
cuentemente el sindrome es incompleto, pudiendo hallarse
diferentes combinaciones de signos y sintomas, y en los esta-
dios avanzados puede presentarse con paraplejia espastica,
ataxia y pérdida de todas las modalidades sensitivas. Los
niveles séricos normales de vitamina B,, no excluyen el diag-

ndstico, especialmente en pacientes que han recibido suple-
mentos vitaminicos, o en aquellos con alteraciones mielopro-
liferativas y hepatopatias!0-13.

Son pocos los informes de cambios de imagen de esta enti-
dad, pero al igual que en nuestro caso, muestran alteraciones
de aumento de la senal en las secuencias de T2 en los cordo-
nes posteriores de la médula espinal; sin embargo esta no estd
presente en todos los pacientes con sindrome cordonal poste-
rior por deficiencia de cobalamina, ni se encontré correlacién
entre las manifestaciones clinicas, electrofisiolégicas y las
anormalidades en la RM. La lesién afecta inicialmente los cor-
dones posterior y lateral de la regién cervical baja y toracica
alta de la médula espinal. En estadios avanzados toda la cir-
cunferencia de la médula espinal estd afectada y pueden evi-
denciarse cambios atréficosh- 1415,

Como diagnoéstico diferencial de imagen hiperintensa en T2
(sin distribucién especifica) de la médula espinal podemos
describir una amplia variedad de procesos medulares, que
incluyen dentro de los mds importantes la injuria espinal
aguda por compresién o traumatismo, las neoplasias prima-
rias y secundarias, la desmielinizacién primaria como la escle-
rosis multiple o secundaria (dentro de lo que esté incluido en
la degeneracién subaguda combinada secundaria a déficit de
vitamina B,,), las lesiones vasculares como el infarto medular
o shunts arteriovenosos de la médula espinal, las lesiones
granulomatosas como neurosarcoidosis'*? y, por tltimo,
debemos considerar las infecciones, como la mielitis trans-
versa aguda, la mielitis sifilitica y las lesiones postinfecciosas
como la mielopatia vacuolar asociada al sindrome de la inmu-
nodeficiencia adquirida (sida). No hay apenas comunicaciones
en la literatura de los hallazgos de RM en la mielitis sifilitica,
pero se ha descrito como una lesién hiperintensa en la
secuencia T2 que afecta el parénquima de la medula espinal,
confinado principalmente a la porcién central y posterior y
extendiéndose en multiples niveles, con refuerzo variable y
heterogéneo de gadolinio. Un diagnéstico diferencial impor-
tante, aunque afecta solamente a pacientes en estadios avan-
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zados de la infeccién por el VIH, es la mielopatia vacuolar
asociada a sida. Estas lesiones tipicamente involucran los cor-
dones laterales y posteriores de la médula espinal a nivel
cervical y tordcicol819,

El tratamiento de esta entidad es el aporte precoz de vita-
mina B,,; el nivel de recuperacién neurolégica es inversa-
mente proporcional a la extensién y duracién de la enferme-
dad. En general todas las alteraciones mencionadas pueden
ser reversibles en estadios tempranos con la administracién
de la vitamina, por lo tanto el diagnéstico temprano es funda-
mental para el tratamiento efectivo®20,

En conclusién, la descripcién anterior reviste especial
interés porque resefia un caso caracteristico de degenera-
cién combinada subaguda de la médula espinal, donde el
hallazgo de imégenes en la RM permitié la confirmacién
diagnéstica.
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